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BEHANDLUNG UND FOLLOW-UP VON PATIENTEN  
MIT AORTENDISSEKTION  TYP A  NACH  STANFORD 







Eine Dissektion der Aorta entsteht, wenn die Gefäßinnenwand (Tunica media und 
Tunica intima) einreißt und Blut in die Gefäßmedia eintritt (96). Weil das Blut unter hohem 
Druck steht, kommt es zu einer longitudinalen Aufspaltung der Media über verschiedene 
Strecken (beispielsweise zu den Carotiden, Aortenbifurkation oder Aa. iliacae). Hierbei be-
steht die Gefahr einer Gefäßruptur nach außen sowie einer Verlegung von Gefäßabgängen 
nach innen. 
Bei der Dissektion entstehen funktional zwei Gefäßlumina. Das sogenannte „wahre“ 
Lumen wird von der normalen Intima und das so gennante „falsche“ Lumen von der Media 
und Adventitia begrenzt. 
Die Einrissstelle an der Intima wird als „Entry“ bezeichnet. Über dieses Entry strömt 
das Blut in das falsche Lumen ein. In den meisten Fällen kommt es zunächst zu weiteren 
Einrissen  distal des Entrys, durch die das Blut aus dem falschen Lumen wieder in das wahre 
Lumen übertritt („Re-Entry“) (96). 
 
 
1.2 Ziel der vorliegenden Untersuchung 
 
 Die Aortendissektion ist mit einer Prävalenz von 0.5 – 2.95/100000/Jahr (6, 8, 68) eine 
relativ seltene Erkrankung, die jedoch mit einer extrem hohen Letalität einhergeht. So 
überleben nach Daten von Anagnostopoulos et al. (7) 50% der Patienten mit akuter Typ A 
Dissektion die ersten 48 Stunden nicht. Nach zwei Wochen sind nur noch 20%, nach drei 
Monaten nur noch 10% der Patienten am Leben. 
 Die Aortendissektion stellt in der Diagnostik und Therapie eine große Heraus-
forderung dar. Bei der Aortendissektion ist es unabdingbar, die richtige Diagnose frühzeitig 
zu stellen und den Patienten der adäquaten Therapie, sei sie chirurgisch oder konservativ, 
zuzuführen. Ziel der vorliegenden retrospektiven Studie war es, Aspekte der Diagnostik, der 
prä-, intra- und postoperativen Behandlung sowie Ergebnisse bezüglich  Überleben und  
Lebensqualität zu untersuchen. 
 
 
1.3 Inzidenz und natürlicher Verlauf 
  
Die Aortendissektion ist die am häufigsten diagnostizierte lethale Krankheit der Aorta 
und erscheint in den USA fast drei Mal so oft wie die Ruptur des abdominalen Aorten-
aneurysmas  (22). Die weltweite Prävalenz beträgt von 0.5 bis 2.95/100.000/Jahr (6, 8, 68), 
die höchste Rate befindet sich in Italien mit 4.04/100.000/Jahr (148). Die weltweite Letalität 
beträgt von 3.25-3.6/100.000/Jahr (65). Diese Daten sind aber nicht ganz zuverlässig. 20% 
der Patienten sterben vor der Ankunft ins Krankenhaus. In einer Studie von Erbel et al. im 
Jahre 2001 ist eine antemortem Diagnose von Aortendissektion nur bei 15% der Patienten 
gestellt worden (56). 
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Der natürliche Verlauf ist daher schwierig zu beurteilen, viele Patienten sterben 
meistens wegen Ruptur ins Perikard (82) oder wegen Dissektion eines Hauptkoronargefäßes. 
Eine übliche praktische Regel behauptet, dass die akute Typ A Dissektion eine 
Letalität von 1% pro Stunde mit sich bringt (27). Ohne chirurgische Therapie überleben nur 
8% der Patienten mit akuter Aortendissektion Typ A einen Monat, hingegen überleben  mehr 
als 75% mit Aortendissektion Typ B (85). Nach Kirklin und Barratt-Boyes beträgt die 1-Jahr- 
Überlebensrate ohne chirurgischen Eingriff bei akuten Typ A Dissektionen nur 5%, beim Typ 
B 70% (89, 90). Das spricht für den malignen klinischen Verlauf und die Notwendigkeit einer 
sofortigen operativen Behandlung bei den Typ A Dissektionen. Allerdings berichten neue 
Studien, dass die Patienten mit hohem operativem Risiko auch nur konservativ behandelt 
werden könnten. Nach diesen Daten wurden 28% von Patienten mit Dissektion Typ A 
medikamentös behandelt, die Krankenhausletalität betrug 58% (74).  
Eine spontane „Heilung“ der Aortendissektion kann sich selten während der 
konservativen Therapie einstellen. Das falsche Lumen verschwindet, und an seiner Stelle wird 
eine Wandverdichtung formiert (3, 57, 59, 108, 167). Bei der European Cooperative Study 
wurde diese Verdichtung als Heilungszeichen bei nur 4% der Patienten beobachtet (59). 
Konstanter Blutfluss durch große Entrys und Re-Entrys scheint die spontane Heilung zu 
stören (59). Eine andere Form spontaner „Heilung“ ist die komplette Thrombosierung des 
falschen Lumens. Das wird auch manchmal beobachtet und scheint Voraussetzung für die 
komplette „Heilung“ zu sein (12, 59, 108). 
Die vorhandenen chirurgischen Techniken führen nicht zur Progression der 
Thrombosierung. Nur der Ersatz der Aorta ascendens eliminiert nicht den Fluss im falschen 
Lumen, demzufolge ist eine Thrombusformation unwahrscheinlich. Weniger als 10% der 
Patienten mit Typ A Dissektion zeigen eine Obliteration des falschen Lumens (12, 15, 42, 59, 
75, 100, 101). 
 
 
1.4 Historischer Rückblick 
 
Historisch war der Begriff “Aortendissektion” synonym mit dem Begriff 
„Aortenaneurysma“. Eine klare Unterscheidung zwischen den beiden Begriffen bildete sich 
erst zu Beginn des zwanzigsten Jahrhunderts. 
Sennertus beschrieb 1628 eine interne Ruptur und Adventitiaschwellung bei einem 
Patienten mit Aneurysma der Aorta. Er selber jedoch dachte, dass dieser Prozess der 
pathogenetische Mechanismus für die Formation des Aneurysmas war, und nicht ein Beispiel 
für Aortendissektion (142).  
Morgagni beschrieb 1761 in seinem Werk „De Sedibus“ die pathologisch 
anatomischen Besonderheiten eines Patienten, dessen Aorta in das Perikard rupturiert war 
(111). Auch er  konnte nicht  verstehen, wie eine derartige pathologische Einheit unabhängig 
von einem Aneurysma auftreten konnte. 
Der englische König George II verstarb auch an einer Aortendissektion, und zwar am  
25. Oktober 1760.  Der Obduktionsbericht wurde von Leonard zitiert (98, 159). 
Maunoir gab 1802 in seinem Werk „Mémoires Physiologiques et Pratiques sur 
l´Aneurysme et la Ligature des Artéres“ die erste genaue und detaillierte Beschreibung der 
Aortendissektion (102). 
  Laénnec führte den Begriff „Aneurysma dissecans“ ein in seiner zweiten Edition des 
Werkes „Traité de l´Auscultation Médicale“ im Jahre 1826 (136). Der Terminus ist heute 
immer noch in Kraft, obwohl es sich um einen Irrtum handelt (bei einer Dissektion ist nor-
malerweise ein Hämatom vorhanden und kein Aneurysma) (136). 
1822 beschrieb Shekelton deutlich das Phänomen des distalen Re-entrys an der A. 
iliaca communis. Ähnliche Beobachtungen hatten auch Hope (1833), Hodgson (1834), 
Bouillaud (1847), Schroder van der Kolk (1849), Goupil (1853) und von Recklinghausen 
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(1864) (137). Schroder van der Kolk dachte dabei, dass diese anatomische Grundlage 
angeborener Natur sei  (144). 
Die Natur des Einrisses an der Intima wurde zum ersten Mal von Elliotson 1830 
beschrieben  (51). 
Pennock demonstrierte 1839, dass die Dissektion durch die Schichten von Media pro-
gredierte (123). Dieses wichtige anatomische Detail wurde auch von Henderson in Edinburgh 
bestätigt (145). 
Otto beschrieb bei einem jungen Mädchen eine Coarctatio Aortae kompliziert mit 
Dissektion im Jahr 1824 (121). 
Über die erste antemortem Diagnose einer Dissektion wurde von J. Swain in England 
berichtet. Der Fall wurde von Lotham vor der „Pathological Society of London“ 1855 
präsentiert (99). Der Patient verstarb drei Monate später. 
Bezüglich der Pathogenese der Dissektion gab es viele verschiedene Theorien und 
Spekulationen. Scarpa schrieb im Jahre 1804, dass Korrosion und Ruptur der Aortenschichten 
die Prädispositionselemente einer Dissektion wären. Zum Thema Pathogenese tragen auch 
Burns, Rokitansky und Peacock bei. Die Beobachtungen von Gsell (1928) und Erdheim 
(1929) wiesen auf zystische Medianekrose als den häufigsten pathogenetischen Faktor bzw. 
Ursache hin. Das wurde von anderen Autoren dementiert (78). Schichter zum Beispiel 
glaubte, dass das Hauptproblem in den vasa vasorum läge (1949) (139). Schlatmann und 
Becker (1977) sowie auch Hasleton und Leonard (1979) glaubten, dass die Medianekrose und 
die Elastinfragmentation keine Rolle in der Pathogenese spielten (139, 140).  
Die Ursachen waren ebenso Objekt von besonders starken und widersprüchlichen 
Diskussionen mit Beiträgen von Sanderson, von Recklinghausen, Boström (1888), 
Flockemann (1898), Rindfleisch, Schede (1908), Babes und Mironescu (Dissektion erscheint 
auch ohne Intimaruptur) (1910), Kruchenberg (1920) und Shennan (1934) (137, 146,  147). 
Das klassische Werk „Dissecting Aneurysms“ von Shennan erschien 1934. Er notierte 
die hohe Inzidenz der Coarctatio bei der  Dissektion und schrieb über die Rolle des 
Hypertonus und angeborener Krankheiten in der Pathogenese (146, 147). Die späteren 
Arbeiten von Edwards und Roberts bewiesen auch eine statistische Verbindung zwischen der 
Dissektion und der Coarctatio (46, 95, 131). Die Verbindung zwischen der congenitalen 
bikuspidalen Aortenklappe und der Dissektion wurde zum ersten Mal von Maude Abbott 
1927 beschrieben (1). Wilson und Hutchins (1982) akzeptierten die Arteriosklerose als einen 
wichtigen Risikofaktor für die Dissektion, Hirst (1958) und Roberts (1981) dagegen nicht 
(79). Im Jahre 1943 wurde zum ersten Mal die Verbindung zwischen dem Marfansyndrom 
und der Dissektion von Baer und Helen Taussig aufgezeigt (11). Marfan selbst beschrieb 
keine assoziierten kardiovaskulären Krankheiten. Die Schwangerschaft wurde von Schnitker 
und Bayer 1944 (141) sowie auch von Pedowitz und Perell 1957 (122) als Risikofaktor 
bezeichnet. 
Die Ära der operativen Behandlung der Aortendissektion fing mit dem ersten 
Fenestrationsversuch bei dem Malperfusionssyndrom von Gurin 1935 an (73). Ein ähnlicher 
Versuch wurde ebenso erfolglos 1955 von Shaw unternommen (143).  Abbott und Paulin 
versuchten 1949 eine Aortenruptur durch Einwickeln der Aorta mit Zellophan zu verhindern 
(2). Mit der Einführung des kardiopulmonalen Bypasses konnten DeBakey und Cooley 1955 
zum ersten Mal eine Dissektion der Aorta thoracica descendens operativ versorgen, indem sie 
die zwei Enden resizierten und eine Rohrprothese als Interponat verwendeten (39). 
Als erste gingen Spencer und Blake im Jahre 1962 eine chronische Dissektion der 
Aorta ascendens an (154), und 1963 operierte Morris als erster eine akute Dissektion der 
Aorta ascendens (112). Wheat et al. beschrieben physiologische Algorithmen 
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1.5      Klassifikation 
 
Die Klassifikationssysteme, die für die Einteilung der Aortendissektion verwendet 
werden, haben als Grundlage die Ausdehnung der Dissektion und die Lokalisation des 
Einrisses. Darüber hinaus kann man auch eine akute, subakute und chronische Form je nach 
Laufzeit unterscheiden. Der Begriff „akute Dissektion“ betrifft  Patienten, die innerhalb von 
zwei Wochen behandelt werden. Der Begriff „chronische Dissektion“ wird Patienten 
zugeordnet, die später als zwei Monate nach dem ersten Erreignis behandelt werden. Nach der 
neueren Terminologie betrifft  die „subakute Dissektion“  eine Laufzeit zwischen zwei 
Wochen und zwei Monaten (23). 
In der klinischen Praxis werden hauptsächlich zwei Klassifikationssysteme verwendet. 
Das erste und heute teilweise noch aktuelle System ist das von DeBakey et al. im Jahre 1966 
vorgeschlagene (38). Dabei erfolgt die Einteilung der Dissektion entsprechend der 
longitudinalen Ausdehnung und Lokalisation des primären Einrisses (96): 
 
Typ I: Die Dissektion betrifft die Aorta ascendens und den Aortenbogen mit Ausdehnung auf 
die Aorta descendens thoracalis bzw. abdominalis. 
Typ II: Die Dissektion ist auf die Aorta ascendens begrenzt. 
Typ III:  Die Dissektion nimmt ihren Ursprung im Bereich distal der linken Arteria subclavia 
und umfasst die Aorta descendens thoracalis (Typ IIIa) oder dehnt sich aus bis zur Aorta 
abdominalis (Typ IIIb). 
 
Der Vorteil von diesem System ist, dass es durch seine vier verschiedenen Gruppen 
die größte Flexibilität zu Vergleichszwecken bietet. 
Dailey et al. von der Universität Stanford haben 1970 hingegen ein funktionales 
System vorgeschlagen mit nur zwei Typen (33): 
 
Typ A: Dissektion der Aorta ascendens mit bzw. ohne Bogen- und Descendensbeteiligung 
(entsprechend DeBakey Typ I+II). 
Typ B: Dissektion der Aorta descendens (entsprechend DeBakey Typ III). 
 
Alle Dissektionen nun, die die Aorta ascendens betreffen, werden als Typ A 
bezeichnet, unabhängig davon, wo der initiale Einriss erscheint. 
Vorteil von diesem System ist die Möglichkeit, eine schnellere Entscheidung zu 
treffen bezüglich der entgültigen Behandlung der Patienten. Die Patienten mit akuter Typ A 
Dissektion sollten möglichst bald einer Operation unterzogen werden. Die Patienten mit aku-
ter Typ B Dissektion sollten zunächst konservativ-medikamentös behandelt werden. 
Gegen die Stanfordklassifikation spricht folgendes Argument: Verschiedene Patienten 
mit einer Typ A Dissektion können völlig andere Therapieprioritäten haben je nach distaler 
Ausdehnung der Dissektion. Noch dazu sind insgesamt diese Patientengruppen sehr 
heterogen. 
 Neue Studien haben gezeigt, dass die intramurale Blutung, Hämatome oder 
Aortenulcera Kriterien für Dissektionssubtypen sind. Dementsprechend wurde 1999 eine neue 
Differenzierung vorgeschlagen, die eigentlich eine Unterteilung der DeBakey- oder 
Stanfordklassifikation ist (156): 
 
Klasse 1: klassische Aortendissektion mit Intimaflap zwischen wahrem und falschem 
Lumen. 
Klasse 2: Mediaschädigung mit Bildung eines intramuralen Hämatoms/Blutung. 
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Klasse 3: Diskrete/versteckte Dissektion ohne Hämatom, exzentrische Schwellung an der 
Einrissstelle. 
Klasse 4: Plaqueruptur führt zur Aortenulceration, penetrierendes  arteriosklerotisches 
Ulcus mit Hämatom, normalerweise unter der Adventitia. 
Klasse 5: Iatrogene oder traumatische Dissektion. 
 
Inzwischen hat sich die Stanfordklassifikation weitgehend durchgesetzt und wird auch 
weiterhin bei der Darstellung dieser Arbeit verwendet.  In der heutigen Zeit ist auch die 
Verteilung auf proximale und distale Dissektion, bzw. ascendierend und descendierend 
üblich. Die Abbildung 1 zeigt eine gemeinsame Darstellung der DeBakey- und 
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1.6 Ätiologie und Pathogenese 
 
Eine Aortendissektion entsteht an der Stelle eines intimalen Einrisses in ca. 95%  der 
Fälle. Dieser Einriss kann entweder primär verursacht werden oder sekundär nach einer 
Ruptur von vasa vasorum, die zu einem intramuralen Hämatom führt (21, 22, 117). 
Anschließend wird die Media unter den Einfluss eines pulsierenden Blutstromes 
gestellt, welcher das falsche Lumen mit Fortschreiten der Dissektion nach proximal und/oder 
distal verursacht. Das falsche Lumen kann dann bei seiner Expansion das wahre komprimie-
ren mit ischämischen Erreignissen von den peripheren Gefäßen. Ein oder mehrere distale Re-
entrys können auch entstehen. Die führen zu einer chronischen Perfusion des falschen 
Lumens ohne Tendenz zur Thrombusformation und Wandstabilisierung. Eine externe Ruptur 
des falschen Lumens in das Perikard oder Mediastinum könnte dann sehr oft fatal sein. Wenn 
kein Re-Entry ensteht (4-12%), thrombosiert das falsche Lumen. 
Bei diesem pathogenetischen Mechanismus scheint die Integrität der Aortenwand 
wichtig zu sein. Jede pathologische Einheit, die die Wandstabilität gefährdet, bzw. den 
Elastin- und Kollagenwandkomponenten schadet, könnte ein prädisponierender Faktor für 
eine Dissektion sein (117). 
Die zystische Medianekrose wird öfter als Risikofaktor für die Dissektion eingestuft, 
obwohl diese Theorie in den letzten Jahren nicht mehr so populär ist (95). Die zystische 
Medianekrose wird bei chronischem Hypertonus, in hohem Alter und bei einigen angebo-
renen Krankheiten des Bindegewebes wie zum Beispiel Marfan-, Turner- und Ehlers-Danlos-
Syndrom angetroffen. In 6-9% der Fälle mit Dissektion wird über solche Krankheiten berich-
tet. 
Als Risikofaktor wird am häufigsten der unbehandelte Hypertonus genannt (in ca. 
80% der Fälle). Seine Rolle wird auch von einem anderen Risikofaktor unterstützt, die 
Coarctatio Aortae. Bikuspide Aortenklappen sind auch oft  mit einer Dissektion verbunden 
(131). 
Die Schwangerschaft wird auch mit der Dissektion assoziiert. Die Anzahl der Fälle ist 
aber relativ gering und zeigt wahrscheinlich die Hypervolämie- und Hypertonusrolle im 
letzten Drittel der Schwangeschaft an (126). Die Arteriosklerose ist eigentlich kein 
Risikofaktor, außer im Fall von arteriosklerotischen Ulcerationen. Zunehmend häufig sind in 
den letzten Jahren die iatrogenen Dissektionen (Katheterisierung von großen Gefäßen, Anlage 
von IABP, Kanulierung für den Anschluss der Herz-Lungen-Maschine, Aorta cross-clamping, 
Aortenklappenersatz, Aortokoronarer Bypass) sowohl während der Intervention als auch 
Jahre später (32, 41, 113, 114, 120). Eine geschlossene Thoraxverletzung kann auch zu einer 
Dissektion führen, besonders an der Aorta descendens (170). 
In der Literatur wird auch über die folgenden Krankheiten als Risikofaktor für die 
Dissektion berichtet: Aortitis, Morbus Takayasu, angeborene Aortenstenose, multiple 
Nierenzysten, Phäochromozytom, Lupus erythematodes disseminatus, Sheehan Syndrom, 
Cushing Syndrom, Drogenabusus (besonders bei  jungen Leuten) (24). 
 
 
1.7  Pathologische Anatomie 
  
In ca. 66% der Fälle befindet sich die Einrissstelle bis einige Zentimeter von der 
Aortenklappe entfernt. Das unterstützt die Hypothese, dass diese Stelle die empfindlichste in 
der ganzen Aortenlänge ist. In ca 30% der Fälle befindet sich die Einrissstelle in der proxima-
len Aorta descendens, kurz distal von der Arteria subclavia sinistra, wo das ligamentum arter-
iosum liegt. 
 - 13 - 
In den übrigen Fällen (ca 5%) beginnt die Ruptur entweder im Aortenbogen oder in 
der distalen Aorta thoracica descendens (134). Ähnlich ist die Verteilung nach Daten der 
Deutschen Gesellshaft für Thorax-, Herz- und Gefäßchirurgie: 68% in der Aorta ascendens, 
10% im Aortenbogen, 20% in Aorta descendens thoracalis und 2% in Aorta descendens 
abdominalis (96). 
Der Einriss liegt normalerweise transversal, wobei das häufigste Propagationsmuster 
antegrad läuft. Eine retrograde Propagation findet viel seltener statt. Im letzten Fall können 
auch die Koronarostien verlegt werden, was bei ca. 11% aller Dissektionen vorkommt. Der 
pulsierende Blutstrom kann bei therapierefraktärem Hypertonus zu einer Ruptur führen. Bei 
der akuten Dissektion sind die Aortenruptur ins Perikard und der Myokardinfarkt infolge 
einer Verlegung der Koronarostien mit einem gemeinsamen Anteil von 80% die häufigsten 
Todesursachen (25). 
Auch einige Tage nach dem akuten Schmerzereignis kann es aufgrund der Nekrose der 
Aortenwand zu einer sekundären Ruptur der Aorta kommen (62% aller Dissektionen). Bei 
den meisten Patienten, die das akute Erreignis überlebt haben, dilatiert die geschädigte Aor-
tenwand und kann zur Aneurysmaformation führen. Die folgenden Bilder zeigen Dissektions-
entrys und ihre Konsequenzen:  
 
 
                                                       
                                               
                        Bild 1                                                                          Bild 2 
                                                                                                                       
 
                                                                  
 
                       Bild 3                                                                              Bild  4 
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      Bild 5 
 




Vom 27.10.93 bis zum 13.08.03 wurden in der Abteilung für Cardiovascularchirurgie 
im Krankenhaus München-Bogenhausen insgesamt 83 Eingriffe wegen einer Aortendissek-
tion Typ A durchgeführt. 76 wurden als akut bezeichnet (davon 5 Redissektionen nach einem 
ersten Eingriff wegen akuter Dissektion) und 7 chronisch (davon eine Redissektion bei nicht 
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56 von den Patienten mit einer akuten Dissektion waren männlichen Geschlechts und 
20 weiblichen Geschlechts (Männer-Frauen-Verhältnis 2,8:1). Bei den chronischen Dissektio-
nen hat es sich um drei Männer und vier Frauen gehandelt. Die Altersverteilung je nach Ge-
schlecht und nach Dezenien wird in den folgenden Abbildungen gezeigt. 
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Bei den Männern mit einer akuten Dissektion wird ein Maximum im Alter von 50-59 
Jahren beobachtet, bei den Frauen dagegen erscheint dieses Maximum im Alter von  60-69 
Jahren. Die Männer mit einer chronischen Dissektion sind in drei verschiedenen Dezenien 
verteilt, nämlich 40-49, 50-59 und 60-69 Jahre. Drei von den Frauen mit einer chronischen 
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2.1.1. Häufigste klinische Symptome 
 
Die häufigsten klinischen Symptome der Patienten werden in den folgenden 
Abbildungen dargestellt: 
 
Häufigste klinische Symptome bei akuten 












Akute thorakale Schmerzen am OP-Tag
Akute thorakale Schmerzen 1 Tag zuvor
Akute thorakale Schmerzen bis 1 Woche zuvor










       
Abb. 10 
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Häufigste klinische Symptome bei chronischen 





























Bei den akuten Dissektionen geben die meisten Patienten thorakale Beschwerden an, 
der größte Anteil sogar am Operationstag. Bei den chronischen Dissektionen war die Sympto-
matik ähnlich, zwei von den Patienten haben aber keine Beschwerden angegeben. 
  
2.1.2 Kardiovaskuläre Risikofaktoren (KVRF) / Nebenkrankheiten 
 
Das Kardiovaskuläre Risikoprofil und die Nebenkrankheiten von den Patienten sind in 






Hypertonus 53 (70%) 
Hypercholesterinämie 13 (17%) 
Nikotinkonsum 10 (13%) 
Keine KVRF / Vorerkrankungen 9 (12%) 
Adipositas 7 (9%) 
Diabetes mellitus 5 (7%) 
Niereninsuffizienz 4 (5%) 
Marfansyndrom 4 (5%) 
Keine Daten  4 (5%) 
COPD 2 (3%) 
KHK 2 (3%) 
Turner Syndrom 1 (1%) 
Sarcoidose 1 (1%) 
      Tabelle 1 
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Hypertonus 4 (57%) 
Nikotinkonsum 4 (57%) 
Adipositas 3 (43%) 
Hypercholesterinämie 2 (29%) 
COPD 2  (29%) 
Aortendilatation 1 (14%) 
       
Tabelle 2 
 
Sowohl bei den akuten als auch bei den chronischen Dissektionen erscheint als 
häufigster Risikofaktor die arterielle Hypertonie. Bei vier Patienten mit einer akuten Dis-
sektion konnte auch ein Marfansyndrom dokumentiert werden. 
 
 
2.1.2.1       Dissektion in Zusammenhang mit anderen Herzoperationen 
 
  Die Dissektionen in Zusammenhang mit anderen Herzoperationen bzw. Interventionen 
erlangen steigende Bedeutung und Häufigkeit. Die folgende Abbildung zeigt die Häufigkeit in 
unserem Patientengut (nur bei der Gruppe der akuten Dissektionen): 
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2.1.3 Präoperative Untersuchungen - Diagnostik 
 
Zu Zwecken der Diagnostik wurden folgende Methoden verwendet (einzeln oder in 
Kombination): 
 
    Akute Dissektionen (bei 76 Patienten) 
 





TTE/TEE + CT + HK 26 34% 
TTE/TEE + HK 16 21% 
TTE/TEE + CT 12 16% 
CT + HK   7   9% 
HK   5   7% 
CT   4     5% 
TTE/TEE   4   5% 
Keine Daten   2   3% 
 





Chronische Dissektionen (bei 7 Patienten) 
 
    Diagnose festgestellt mit 
 
Methode(n) Patienten Prozent 
 
TTE/TEE + CT + HK 3 43% 
TTE/TEE + HK 2 29% 
TTE/TEE + CT 1 14% 
HK 1 14% 
 
     Tabelle 4 
       
Als erste Methode wurde meistens das TTE verwendet. Im Falle einer positiven 
Diagnose für Dissektion wurde die Indikation für die Operation gestellt. Das TTE wurde dann 
mit einem TEE oder/und mit einem Thorax-Abdomen-CT oder/und mit einem HK  für die 
Beantwortung zusätzlicher Fragen ergänzt: Ausdehnung der Dissektion, Verlegung der 
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Die folgende Tabelle (55) gibt einen Überblick von den Eigenschaften der in der 
Literatur beschriebenen diagnostischen Methoden: 
 
 
                              TTE/TEE                      CT            MRI         Angio-           IVUS 
                           graphie 
 
        
 
Sensitivität   ++            ++  +++            ++  +++ 
 
Spezifität  +++            ++  +++            ++  +++ 
 
Klassifikation +++            ++   ++  +   ++ 
 
Entrylokalisation +++             -   ++  +    + 
 
Klappeninsuffizienz +++             -   ++            ++    - 
 
Perikarderguss +++            ++  ++  -    - 
 
Mediast. Hämatom  ++           +++  +++  -   + 
 
Aortenäste  
Betroffenheit    +                       ++   ++           +++            +++ 
 




Belastung     -             ++    -           +++              - 
 
Patienten 
Wohlgefühl    +             ++    +  +             + 
 
Follow-up Studien  ++             ++  +++   -              -
           
Möglichkeit für 
Intraoperative 
Durchführung +++   -    -            (+)            (+)
    
 
In der Literatur werden die Eigenschaften von jeder diagnostischen Methode gründlich 
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Folgender Algorithmus zur Behandlung der akuten Dissektion entspricht auch unserer 










Verfahren zum Ausschluss 









Aorta ascendens betroffen  
(Typ A)? 
















Typischer Schmerz 1) 
TTE/TEE/CT/MRT 
perfundiertes Lumen >55 mm? 4) 
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1) Akut, reißend, pulssynchron, evtl. migrierend 
2) Insbesondere bei Ao-Aneurysma + Aortenklappeninsuffizienz oder Perikarderguss 
3) Betablocker, Nitroprussid-Na, ACE-Hemmer, bis RRsys=100 mmHg, Morphin 
4) bei Marfan-Syndrom bereits ab 45mm 
5) Progression oder vitale Gefährdung von Organen, Ruptur oder drohende Ruptur 
(Entwicklung eines saccularen Aneurysmas) Aortenklappeninsuffizienz; retrograde 
Ausbreitung; Marfansyndrom, nicht therapierbare Schmerzen 
6) Bei einem Aneurysma der Ao desc. kritische Indikationsstellung, insbesondere bei 
Patienten über 70 Jahre 
7) Nach 3 und 6 Monaten, dann jedes Jahr, bei Befundprogression OP erwägen   
 
 
2.1.4 Aorteninsuffizienz / Ausdehnung der Dissektion 
 
Die folgenden Abbildungen zeigen die so ermittelten Daten über das Ausmaß der 












































      Abb. 14 
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Akute Dissektionen Ausdehnung der 
Dissektion (bei 68 Patienten)
40 (59%) 





































Chronische Dissektionen Ausdehnung der 


































Sowohl bei den akuten als auch bei den chronischen Dissektionen wurde ein 
Gleichgewicht zwischen den Gruppen keiner/leichter und schwerer Aortenisuffizienz 
festgestellt. Bei den akuten Dissektionen betrifft die Dissektion die gesamte Länge der Aorta 
(von Aorta ascendens bis zur Bifurkation) in ca. 60% der Fälle, bei den chronischen ist sie auf 
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2.2 Operatives Verfahren 
 
Die folgenden Tabellen zeigen die in unserer Klinik verwendeten operativen Methoden  
für die Behandlung in verschiedenen Situationen, die im operativen Situs erscheinen: 
 
Typ der Operation (akute Dissektionen) 
 Typ der Operation Bei 76 Patienten 
Isolierter Aorta ascendens- 






+partieller Bogenersatz mit 
ACVB 
2 (3%) 
Aorta ascendens-Ersatz mit 
ACVB 7 (9%) 
Bentall-OP 15 (20%) 
Bentall-OP mit ACVB 2 (3%) 
Bentall-OP mit femoro-
femoralem Bypass 1 (1%) 
Isolierter Bogenersatz ohne 
ACVB 2 (3%) 
Isolierter Bogenersatz mit 
ACVB 2 (3%) 
Aorta ascendens- 
Ersatz+totaler Bogenersatz 1 (1%) 
Wheat-OP ohne ACVB 7 (9%) 
Wheat-OP mit ACVB 1 (1%) 
Wheat-OP+Inspektion des 
Bogens 1 (1%) 
Isolierter Aorta ascendens-
Ersatz+Inspektion des Bogens 3 (4%) 
Thoraxrevision 1 (1%) 
Patchverschluss im Stillstand 1 (1%) 
Revision von 
Prothesenanastomose 1 (1%) 
Resuspension der 
Aortenklappe 1 (1%) 
Andere 1 (1%) 
       
      Tabelle 5 
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Typ der Operation (chronische 
Dissektionen) 
Typ der Operation Bei 7 Patienten 
Isolierter Aorta ascendens-Ersatz 5 (71%) 
Bentall-OP 2 (29%) 
 
      Tabelle 6 
 
 
Folgende Hauptverfahren wurden bei den akuten Dissektionen durchgeführt: Ersatz 
der Aorta ascendens mit Rohrprothese und Resuspension der Aortenklappe bei geringer oder 
keiner Klappeninsuffizienz, Ersatz der Aorta ascendens mit einem klappentragenden Conduit 
und Implantation der Koronarostien in das Conduit bei schwerer Klappeninsuffizienz 
(„Bentall Operation“), Ersatz der Aorta ascendens  mit getrenntem Aortenklappenersatz 
ebenso bei schwerer  Klappeninsuffizienz („Wheat Operation“), partieller Bogenersatz  bei 
Miteinbeziehung des Aortenbogens in der Dissektion. 
Bei den chronischen Dissektionen wurden entweder ein Ersatz der Aorta ascendens 




2.2.1 Kreislaufstatus direkt präoperativ 
 
Folgende Tabellen zeigen den Anteil der Patienten, die unter instabilen Kreislauf-
























       
Abb.17 
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Chronische Dissektionen 























2.3 Operative Technik bei den Haupteingriffen 
 
2.3.1 Aorta ascendens-Ersatz mit Rohrprothese 
 
In Intubationsnarkose wird eine mediane Sternotomie durchgeführt. Nach Öffnen des 
Perikards wird das Aussehen der Aorta und das Vorhandensein oder Fehlen eines Perikard-
ergusses festgestellt. Gleichzeitig wird auf extrakorporale Zirkulation übergangen (mit 
systemischer Hyporthermie 28-30°C). Dann wird die Aorta unmittelbar vor dem Abgang des 
Truncus brachiocephalicus quergeklemmt und der Aneurysmasack wird längseröffnet, wobei 
die zwei Lumina (wahr und falsch) inspiziert werden. Die Dissektionsmembranen werden 
aneinander fixiert. Eine Gel-Wave Prothese wird dann für die Anastomosen vorbereitet. Es 
wird nun eine End-zu-End Vereinigung der Aorta ascendens oberhalb der Abgänge der 
Koronarien mit der Prothese vorgenommen. Anschließend wird die Prothese angeschrägt und 
erfolgt die distale (periphere) End-zu-End Anastomose. Gleichzeitig beginnt die Wiederer-
wärmung. Erfolgt Defibrilation des Herzens und Abgehen von der extrakorporalen Zirkula-
tion. 
Wenn der Operateur in Hinsicht zur Aorta ascendens keine Einrisse erkennt und sich 
zu einer Bogenrevision entschließt, dann wird die distale Anastomose in der so gennanten 
„offenen“ Technik durchgeführt: Der Patient wird auf 18-20 Grad Körperkerntemperatur 
abgekühlt und gleichzeitig wird der Kopf in Eis eingepackt. Beim Erreichen der gewünschten 
Temperatur wird die Herz-Lungen-Maschine ausgestellt und die Aortenklemme entfernt. Im 
Kreislaufstillstand wird nun der Bogen inspiziert. Wenn keine Einrisse bis zum Beginn der 
Aorta descendens zu erkennen sind, dann wird der distale Aortenstumpf vor dem Truncus 
brachiocephalicus an die Rohrprothese anastomosiert.    
 
 
2.3.2 Partieller Bogenersatz 
 
Wenn sich der Einriss im Bereich des Aortenbogens befindet bzw. bis in die Aorta 
descendens reicht, wird ein partieller Bogenersatz im Kreislaufstillstand durchgeführt. 
Eventuelle kleinere Einrisse am Abgang der supraaortalen Äste werden mit einzelnen Teflon-
nähten versorgt. Die Prothese wird auf ihre distale Seite zungenförmig zurechtgeschnitten, die 
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dissizierte Aorta im Bogenbereich wird ebenso geschnitten. Anschließend wird die Prothese 
in den Bogen eingenäht und die daraus geformte Insel mit den drei supraaortalen Gefäßen 
wird mit in die Prothese gezogen. Nach Fertigstellen der distalen Anastomose beginnt das 
Wiedererwärmen des Patienten und die Operation wird wie beim vorher beschriebenen Aorta 
ascendens Ersatz fortgesetzt. 
  
 
2.3.3 Aorta ascendens-Ersatz mit klappentragendem Conduit („Bentall Operation“) 
 
Bei ektatischer proximaler Aorta und/oder pathologische Veränderungen der Aorten-
klappe und/oder der Aortenwand kann ein Aorta ascendens-Ersatz mit einem klappentragen-
den Conduit durchgeführt werden. 
Nach Erreichen einer Hypothermie von 28-30 Grad und Querklemmen der Aorta 
ascendens vor dem Abgang des Truncus brachiocephalicus wird sie längsinzisiert und die 
Aortenklappe inspiziert. Sie wird nun resiziert, sowie auch der Aneurysmasack bis zum 
Anulus der Klappe, nachdem die Koronarostien knopfförmig ausgeschnitten werden. Das 
Conduit (Rohrprothese) wird am Anulus fixiert. An der Rückwand der Rohrprothese wird ein 
etwa 1 cm großes Loch ausgeschnitten und das linke Koronarostium  eingenäht. Anschließend 
wird identisch mit dem rechten Koronarostium auf der Vorderseite der Prothese vorgegangen. 
Nun wird der distale Aortenstumpf, der inzwischen fixiert ist, zurechtgeschnitten, die Prothe-
se gekürzt und dann End-zu-End anastomosiert. Dannach wird ähnlich vorgegangen wie bei 
den vorher beschriebenen Operationen. 
Wenn ein Kreislaufstillstand notwendig ist, kann zuerst die distale Anastomose in 
offener Technik fertiggestellt werden. 
 
 
2.3.4 Aorta ascendens-Ersatz mit getrenntem Aortenklappenersatz  
(„Wheat Operation“) 
 
Wenn es möglich ist oder gewünscht wird, die Koronarostien in situ zu erhalten oder 
wenn die Aortenwurzel nicht erweitert ist, kann auch als Alternative zu dem vorherigen 
Verfahren ein Aorta ascendens-Ersatz mit getrenntem Aortenklappenersatz durchgeführt wer-
den. Die insuffiziente Aortenklappe wird durch eine Prothese (mechanisch oder biologisch) 
ersetzt. Die Aorta ascendens wird so abgesetzt, dass die Koronarabgänge erhalten bleiben. Die 
Rohrprothese wird dann an die Aortenbasis anastomosiert. Nach der üblichen Art wird auch 
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2.4 Intraoperativer Befund  (Intra-OP-Befund) 
 
Die Lokalisation des Entrys wird in den folgenden Abbildungen gezeigt: 
 
  



























Intra-OP-Befund bei chronischen 
Dissektionen, 7 Patienten 
1 (14%)
6 (86%)





      Abb.20 
      Die häufigste Lokalisation des Entrys sowohl bei den akuten als auch bei den chronischen 
Dissektionen  befindet sich in der Aorta ascendens. 
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3. Ergebnisse 
 




Die durchschnittliche Gesamtperfusionszeit bei den akuten Dissektionen betrug 
144,75 min (Minimum 57 min, Maximum 347 min). Bei den meisten Patienten  (14 Patienten, 




 (akute Dissektionen) 
bei 56 HLM
4 (7%)











































      Abb. 21 
 
 Bei den chronischen Dissektionen betrug die Gesamtperfusionzeit 114,16 min im 
Durchschnitt (Minimum 45 min, Maximum 200 min). Eine Dauer unter 100 min war typisch 
(bei der Hälfte der Patienten).  
Gesamtperfusionszeit 
(chronische Dissektionen) bei 6 HLM 











































































      Abb. 22 
 
 - 32 - 
3.1.2 Ischämiezeit (Aortenabklemmzeit)  
 
Der mittlere Wert bei den akuten Dissektionen war 103 min (Minimum 15 min, 
Maximum 274 min). Bei den meisten Patienten (15 Patienten, 26%) war die Aorta weniger als 
70 min verschlossen, nur bei 2 (4%) dauerte die Ischämiezeit länger als 190 min. 
 
Ischämiezeit (Aortenabklemmzeit)
 (akute Dissektionen) bei 57 HLM 












































      
Abb. 23 
 
 Bei den chronischen Dissektionen war die Aorta im Durchschnitt 80,83 min 
verschlossen (Minimum 33 min, Maximum 139 min). Eine Dauer unter 70 min war üblich   














































    Abb. 24 
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3.1.3 Reperfusionszeit 
 
Die durchschnittliche Reperfusionszeit betrug 40,86 min (Minimum 9 min, Maximum 
107 min). 26 Patienten (45%) hatten eine Reperfusionszeit von weniger als 30 min, bei 4 
Patienten (7%) war diese Zeit länger als 90 min.   
 










































 28,66 min war der mittlere Wert bei den chronischen Dissektionen (Minimum 6 min, 
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3.1.4 Kreislaufstillstand 
 
Der Kreislaufstillstand dauerte 36,47 min im Durchschnitt (Minimum 2 min, 
Maximum 91 min). Bei 3 Patienten (6%) dauerte er länger als 50 min. 
 
         
Kreislaufstillstand (akute Dissektionen) 
bei 54 HLM







































































        
       
Abb. 27 
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3.2 Histologie 
 




Histologie bei akuten Dissektionen 
(bei 76 Patienten)











       
Abb. 29 
 
Histologie bei chronischen 
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Die häufigste histologische Diagnose (sowohl bei den akuten als auch bei den 




3.3       Postoperativer Verlauf 
 
Den postoperativen Verlauf bei den akuten Dissektionen zeigt die folgende Ab-
bildung: 
 
Postoperativer Verlauf bei akuten 
Dissektionen (bei 76 Patienten)















Die intraoperative Letalität betrug 13% (10 Patienten), 7 Patienten (9%) sind innerhalb 
von 30 Tagen verstorben. Das ergibt eine gemeinsame Früh-Letalität (30 Tage) von 22%. 
Von den intraoperativ verstorbenen Patienten hatte einer präoperativ einen schweren 
unbehandelten Hypertonus, bei zwei Patienten hatte die Dissektion während einer 
aortokoronaren Bypassoperation stattgefunden, ein Patient wurde nach Kammerflimmern und 
Reanimation operiert, bei einem Patienten hatte die Dissektion 10 Tage nach einer 
aortokoronaren Bypassoperation stattgefunden, bei einem Patienten wurde eine 
intraabdominale Blutung nachgewiesen (Aortenruptur), bei zwei Patienten waren die 
Wandverhältnisse sehr schlecht, ein Patient hatte in der Vorgeschichte eine schwere koronare 
Herzkrankheit und bei einem Patienten wurde bei der Obduktion ein ausgedehnter 
Mesenterialinfarkt nachgewiesen, älter als 24 Stunden. 
Die Letalität von den Patienten, die zwar die Operation überlebten,  aber innerhalb von 
30 Tagen verstarben, hatte folgende Ursachen: 
Vier Patienten (5%) starben an Multiorganversagen, zwei (3%) an Hirnödem/cere-
bralem Koma und noch einer (1%) starb an einer Aortenruptur 4 Tage nach der Operation.  
24 Patienten (32%) wurden komplikationslos aus der Klinik entlassen. Bei 32 Patien-
ten (42%), die die Operation überlebten und nicht innerhalb von 30 Tagen postoperativ 
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Komplikationen bei 
akuten Dissektionen 
(bei 76 Patienten) 
Patienten 
Nachblutung/Tamponade 12  (16%) 
Neurologisch ohne 
Residuum 12  (16%) 
Respiratorisch 12  (16%) 
Rhythmusstörungen   5    (7%) 
Renal (Dialyse)   4    (5%) 
Neurologisch mit Residuum   3    (4%) 
Instabiles Sternum   2    (3%) 
Perikarderguss   2    (3%) 
Venenthrombose   1    (1%) 
Abdominal (Laparotomie)   1    (1%) 
      
      Tabelle 7 
 
 
Am häufigsten waren respiratorische Komplikationen aufgetreten (bei 12 Patienten, 
16%). Bei den meisten Fällen hat es sich um verspätete Extubationen gehandelt (ab dem 
zweiten postoperativen Tag), nur bei 2 Patienten (3%) konnte eine Pneumonie diagnostiziert 
werden. Leichte neurologische Störungen ohne Residuum konnten ebenso bei 12 Patienten  
(16%) festgestellt werden. Bei 3 Patienten (4%) waren die neurologischen Komplikationen 
permanenten Charakters. 12 Patienten (16%) mussten wegen einer Tamponade noch mal 
operiert werden.  
Von Bedeutung war auch, in welchem Ausmaß neurologische Komplikationen nach 
dem Eingriff im Kreislaufstillstand auftraten. 27 Patienten mit akuter Dissektion (36%) 
mussten aus verschiedenen Gründen (Ausdehnung der Dissektion bis hin in den Aortenbogen 
und eventuell in die Aorta descendens, Inspektion des Bogens ohne Ersatz) kurzfristig unter 
Stillstandverhältnnissen operiert werden. Bei 6 Patienten (22% von allen im Stillstand 
operierten Patienten) sind neurologische Komplikationen permanenten Charakters 
eingetreten, 3 starben sogar postoperativ (einer 7 Tage postoperativ an Hirnödem, einer        
17 Tage nach der Operation an Multiorganversagen und einer 55 Tage postoperativ an 
Pneumonie). Bei 3 Patienten (11%) traten kleinere neurologische Auffälligkeiten auf, die sich 
im Laufe der Zeit zurückbildeten. Ein Patient von diesen (4%) starb ca. 1 Jahr nach der 
Operation an einem Colonkarzinom mit Lebermetastasen. Noch 3 Patienten (11%) starben 
intraoperativ, bei einem fand die Dissektion während einer geplanten aortokoronaren 
Bypassoperation statt. 10 Patienten (37%) zeigten Komplikationen nicht neurologischer Natur 
nach der Operation im Kreislaufstillstand. 2 von diesen Patienten (7%) starben an Multiorgan-
versagen (6  bzw. 8 Tage postoperativ). 5 Patienten (19%) überstanden den Stillstand ohne 
jegliche postoperative Komplikationen. 
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Akute Dissektionen im 
Stillstand (bei 27 Patienten)
5 (19%)






Andere Komplikationen (nicht neurologisch)
Keine Komplikationen
 
       
Abb. 32 
 
Keiner von unseren Patienten mit chronischer Dissektion musste im Stillstand operiert 
werden.  
Der postoperative Verlauf bei den chronischen Dissektionen (Komplikationen, keine 




chronischen  Dissektionen 
(bei 7 Patienten) 
Patienten 
Respiratorische Komplikationen 2 (29%) 
Rhythmusstörungen 2 (29%) 
Thrombose 2 (29%) 
Keine Komplikationen 4 (57%) 
 
      Tabelle 8 
 
Insgesamt 5 Patienten (7%) mussten wegen einer Redissektion nochmals operiert 
werden. 
Zwei Patienten wurden wegen Insuffizienz der distalen Anastomose reoperiert. Bei 
einem Patienten hat die Reoperation drei Jahre nach einem Aorta ascendens-Ersatz mit 
klappentragendem Conduit stattgefunden. Die Insuffizienzstelle wurde im Kreislaufstillstand 
mit einem Dacron-Patch verschlossen. Der Befund wurde bei einer routinemäßigen Kontrolle 
festgestellt, bei ihm war auch ein Marfansyndrom bekannt. Bei dem anderen Patienten hat die 
Reoperation 20 Monate nach einem Aorta ascendens-Ersatz mit klappentragendem Conduit 
stattgefunden. Die distale Anastomose wurde revidiert. Noch zwei Patienten wurden wegen 
einer Redissektion nach proximal reoperiert. Bei dem einen hat die Redissektion fast drei 
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Jahre nach einem Aorta ascendens-Ersatz stattgefunden. Der Patient wurde mit einer 
Rekonstruktion der Aortenbasis und getrenntem Aortenklappenersatz versorgt. Der andere 
wurde drei Wochen nach einem Aorta ascendens-Ersatz reoperiert und wurde mit einem 
neuen Aorta ascendens Ersatz mit klappentragendem Conduit versorgt. Ein fünfter Patient 
wurde fünf Monate nach einem Aorta ascendens-Ersatz reoperiert, die Stelle der Redissektion 
und der Eingriffstyp waren unbekannt. 
 Die folgende Tabelle zeigt die Patienten mit Redissektion in Verbindung mit den 
Risikofaktoren dafür: 
 
     Redissektionen 
   





Patient     56          +        -      geringgradig 
Patient     53         +        -              - 
Patient     35         +        +/-      mittelgradig 
Patient     56          -        -      hochgradig 
Patient     65         +        -              - 
 










während des Aufenthaltes in der 
Klinik bei akuten Dissektionen                    
(bei 76 Patienten) 
Patienten 
TTE 35   (46%) 
Andere 27   (36%) 
Periphere Arterien Doppler-/Angiographie 14   (18%) 
Carotis Doppler-/Angiographie 13   (17%) 
Thorax/Abdomen CT 11   (14%) 
Abdomensonographie 11  (14%) 
CCT     8  (11%) 
Keine Untersuchung  8  (11%) 
Keine Daten 7   (9%) 
TEE     6   (8%) 








während  des Aufenthalts in der Klinik 
bei chronischen Dissektionen           




TTE 5  (83%) 
TEE 2  (33%) 
CT 2  (33%) 
Keine Daten 1  (17%) 
Tabelle 11 
 
Am häufigsten wurde das transthorakale Echokardiogram für die Kontrolle der 
Patienten verwendet. Zusätzliche Methoden kamen in Frage bei einer auffälligen klinischen 
Symptomatik. 
 
Von den insgesamt 56 Patienten, die die Operation wegen einer akuten Dissektion 
überlebten, konnten 47 (84%) kontaktiert werden (direkt angeschrieben oder telephonisch).     
5 von diesen starben  vor dem ersten Jahr postoperativ (1-Jahr Überlebensrate 89%). 2 starben 
an respiratorischer Insuffizienz bei Pneumonie, einer an Sepsis nach multiplen Korrekturen 
des Aortenbogens und der Aorta descendens, einer an Bronchialkarzinom und einer an 
Multiorganversagen. 
Noch 4 verstarben zwischen dem ersten und dem fünften Jahr postoperativ (5-Jahre 
Überlebensrate 81%), einer vermutlich an Myokardinfarkt, bei 2 Patienten konnte die genaue 
Todesursache nicht festgestellt werden und einer verstarb an Krebs (Colonkarzinom mit 
Lebermetastasen). 
Zwischen dem fünften und dem zehnten Jahr postoperativ starben noch 2 Patienten 
(10-Jahre-Überlebensrate 77%). Die Todesursache hatte, soweit beurteilbar, keine 
Verbindung zur Dissektion. 
Alle 7 Patienten mit chronischer Dissektion überlebten die Operation. 6 Patienten 
(86%) konnten kontaktiert werden. Einer starb 4 Jahre und 10 Monate postoperativ (5-Jahre-
Überlebensrate 83%) und einer 9 Jahre postoperativ (10-Jahre-Überlebensrate 67%). Die 
Todesursache hatte keine Verbindung zur Dissektion. Die anderen 4 befinden sich in einem 
guten allgemeinen Zustand und bewältigen ohne Schwierigkeiten die Belastungen des 
Alltags. 
Die Patienten, die angeschrieben wurden, erhielten auch einen Fragebogen zur 
Beurteilung ihres Befindens. Wir bekamen 25 Fragebögen zurück, alle von Patienten mit 
akuter Dissektion. 
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Fragebogen zur Aortendissektionsoperation 
 




2. Werden von Ihren betreuenden Hausarzt (ggfs. Kardiologen) in regelmäßigen Abständen 
Herzultraschallunteruschungen durchgeführt? 
 
O Ja    O Nein 
 




4. Ist hierbei ein auffälliger Befund festgestellt worden? 
 
O Nein   O Ja, nämlich 
 
 
5. War seit der Herzoperation in unserem Hause eine erneute Herzoperation notwendig? 
 




6. Wie schätzen Sie selbst Ihre Belastbarkeit ein? 
 
O Sehr gut, ich kann alle Belastungen (auch Sport) problemlos ohne Luftnot bewältigen 
O Gut, ich kann die Belastungen des Alltags ohne oder mit geringer Luftnot bewältigen 
O Ausreichend, bei anstrengenden Tätigkeiten tritt Luftnot auf 
O Schlecht, bereits bei geringer Belastung tritt Luftnot auf 
O Sehr schlecht, bereits in Ruhe tritt Luftnot auf 
 
7. Hat sich Ihre Belastbarkeit im Verhältnis zu der Zeit vor der Operation verändert? 
 
O Verbessert   O  Gleich geblieben   O Verschlechtert 
 
8. Hat sich Ihre Belastbarkeit in der letzten Zeit nach der Operation verändert? 
 
O Verbessert   O Gleich geblieben   O Verschlechtert 
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Fragebogen zur Aortendissektionsoperation (bei 25 Patienten) 
      
Fragen Ja Nein 
   
Herzechokardiographie jährlich 20 5    
Hierbei auffälliger Befund 3 22    
Erneute Herzoperation 
notwendig 1 24 
   
 
      
      
      




Wie schätzen die Patienten 
selbst ihre Belastbarkeit ein? 3 10 9 3 0 
      
      
      
Fragen verbessert gleich geblieben 
ver-
schlechtert keine Antwort 
Belastbarkeit im Verhältnis zu 
der Zeit vor der Operation 9 8 6 2 
Belastbarkeit in der letzten Zeit 






Eine Aortendissektion entsteht, wenn der Blutfluss durch Einriss der Intima aus dem 
wahren Lumen in die Media der Aortenwand (falsches Lumen) eintritt. Alle Mechanismen, 
welche die Konsistenz der Aortenwand schwächer machen, führen zu einem größeren 
Wandstress mit möglicher Aortendilatation und Aneurysmaformation, eventuell auch zu einer 
Aortendissektion. 
Als Risikofaktoren für die Aortendissektion werden in der Literatur diese 
pathologischen Einheiten beschrieben, die die Aortenwandintegrität gefährden. In der 
Vergangenheit wurde sehr stark über die Verbindung zwischen Dissektion und zystischer 
Medianekrose spekuliert. Diese histologische Diagnose wurde auch bei 27 unserer Patienten 
(36%) mit akuter Dissektion und bei 3 Patienten (43%) mit chronischer Dissektion gefunden. 
Ein direkter Mechanismus, der bei vorhandener zystischer Medianekrose zu einer Dissektion 
führt, kann in der Literatur nicht festgestellt werden (26). Große Studien (95) beschreiben nur 
einen kleinen Patientenanteil mit diesem histologischen Befund. 
 Als wichtigster Risikofaktor für die Aortendissektion gilt der arterielle Hypertonus, 
besonders wenn er unbehandelt oder unbekannt ist. Bei unserem Patientengut konnten wir 
einen arteriellen Hypertonus bei 53 Patienten (70%) mit akuter Dissektion feststellen, in der 
Literatur beträgt der Wert 75% bis 85% (163). Die Hypercholesterinämie und der 
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Nikotinkonsum werden auch mit erhöhtem Risiko verbunden (128). In unserer Studie waren 
diese Faktoren bei 13 Patienten (17%) bzw. 10 Patienten (13%) mit akuter Dissektion 
präoperativ bekannt. Bei 4 Patienten (5%) war ein Marfansyndrom bekannt. Es wird weltweit 
in 6-9% der Fälle mit Dissektion angetroffen (13, 40). 
 Bei insgesamt 25 unserer Patienten (33%) konnte eine Dissektion in Zusammenhang 
mit einer Herz- oder Aortenoperation (insgesamt 30%) oder PTCA (3%) festgestellt werden. 
Das zeigt nun die zunehmende Rolle der iatrogenen Dissektion in der klinischen Praxis. Diese 
Ursachen werden mit ähnlicher Häufigkeit auch in der Literatur bezeichnet (5, 32, 44, 52, 67, 
109, 114, 125, 127). 
 Der typische Patient mit einer Aortendissektion ist männlichen Geschlechtes, im Alter 
von ca. 60 Jahren, mit bekanntem Hypertonus in der Anamnese, der über akute und starke 
Brustschmerzen klagt (74, 151, 157). In unserem Patientengut waren die meisten Patienten 
auch Männer (Männer-Frauen-Verhältnis 2,8:1), mit einem Altersmaximum von 50 bis 59 
Jahren. Die Gruppe der Frauen entgegen  hat ihr Altersmaximum im Alter von 60-69 Jahren. 
Die Patienten mit chronischer Dissektion sind ca. 10 Jahre älter. 
 Das häufigste klinische Symptom in unseren Gruppen, wie auch in der Literatur, war 
der akute thorakale Schmerz („Vernichtungsschmerz“). Er tritt am häufigsten am Opera-
tionstag oder einen Tag zuvor auf (53%). Jeweils 4% der Patienten gaben hauptsächlich 
Bauch- und Rückenschmerzen an, 9% hatten hauptsächlich neurologische Symptome, 7% 
berichteten von einem Kollaps. Diese weniger typischen Präsentationen werden auch in der 
Literatur getroffen (74, 45, 157). Eine weitere Propagation der Dissektion erscheint oft mit 
einer zweiten Schmerzattacke und einer Verschlechterung des allgemeinen Zustandes (74). 
Das klinische Bild kann auch sehr dynamisch sein, abhängig von der jeweiligen Ausdehnung 
zu einem konkreten Zeitpunkt. Bauchschmerzen, zum Beispiel, können auch später 
erscheinen und werden als Zeichen einer Beteiligung des Truncus coeliacus oder der Arteria 
mesenterica superior interpretiert (62, 150). 
 Zur Diagnosestellung braucht man eine zügige Bild-Diagnostik. Nach Ausschluss 
eines Myokardinfarktes (andere Krankheiten kommen selten in den differenzialdiagnostischen 
Plan)  wurde zunächst ein transthorakales Echokardiogram bei unseren Patienten durchgeführt 
(3, 53, 76, 83, 155, 157). Wir halten diese Untersuchung für genügend aussagekräftig 
bezüglich der OP-Indikation. Eine Computertomographie von Thorax und Abdomen kam 
dann zur Anwendung, wenn eine genauere Darstellung für zusätzliche Probleme notwendig 
war: Ausdehnung der Dissektion, Beteiligung der Aortenäste, Lokalisation des Entrys, Vor-
handensein von Ergüssen und Paravasaten. Einen Herzkatheter halten wir bei multimorbiden 
und älteren Patienten immer für gerechtfertigt, weil eine operationsbedürftige KHK vorliegen 
kann. Bei kreislaufmäßig instabilen Patienten sollte man auf einen HK verzichten. In der 
Arbeit vom Creswell et al. (31) wird die gleiche Position verteidigt. 
 Diese diagnostische Strategie unterscheidet sich in einigen Punkten von den 
Literaturdaten. Das International Registry of Aortic Dissection bewies das CT als erste 
diagnostische Methode bei 61% der Fälle, das TTE/TEE bei 33%, den HK bei 4% und das 
MRI bei 2% (45). Als zweite Methode wurde das TTE/TEE bei 56% der Fälle verwendet, das 
CT bei 18%, der HK bei 17%, das MRI bei 9%. Dieses Registry stellte auch einen 
Durchschnitt von 1,8 Bild-Methoden pro Patient fest. Es wies auch daraufhin, dass die 
Verwendung von zwei oder auch drei solchen Methoden übertrieben sei und zu einer 
signifikanten Zeitverschwendung führen kann. Wir haben bei unseren stabilen Patienten zwei 
Bild-Methoden bei 46% der Fälle verwendet, bei 34% der Fälle sogar drei. Die instabilen 
Patienten bekamen im Gegenteil meistens nur ein TTE vor der Operation und eventuell ein 
TEE nach der Intubation. 
 18 unserer Patienten (24%) wurden unter instabilen Kreislaufverhältnissen in den 
Operationssaal gefahren. Das ist deutlich weniger als bei der der Arbeit von Bachet et al. (10). 
Dort wird berichtet, dass 40% ihrer Patienten präoperativ einen kardiogenen Schock auf-
wiesen. 
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 Eine Ermittlung über die Ausdehnung der Dissektion ist nicht sehr wichtig für die 
Wahl der operativen Methode (beim Typ A wird immer die Aorta ascendens ersetzt). Sie 
kann aber wichtige klinische Symptome erklären und bei ihrer Behandlung helfen. Zum 
Beispiel: Eine Verlegung der Arteria carotis durch die Dissektion kann zu einer 
neurologischen Symptomatik führen und eine Verlegung der Arteria mesenterica superior 
kann eine Symptomatik aus dem Abdomen verursachen. Die diagnostische Methoden 
ermittelten folgende Daten bezüglich der Ausdehnung der Dissektion: Bei 40 unserer 
Patienten (59%) mit akuter Dissektion war die gesamte Aorta bis zur Bifurkation betroffen, 
bei 11 (16%) nur die Aorta ascendens, bei 9 (13%) die Aorta ascendens und der Bogen und 
bei 8 (12%) erreichte die Dissektion die Aorta descendens thoracalis. 
 Wichtig für die Wahl der operativen Methode ist das Vorhandensein oder 
Nichtvorhandensein einer Aortenklappeninsuffizienz. Insgesamt 27 unserer Patienten (46%) 
mit akuter Dissektion hatten eine schwere Aortenklappeninsuffizienz (Grad III-IV) und 31 
(54%) hatten entweder keine oder eine leichte Insuffizienz. Das entspricht den Daten vom 
Pessotto (124). Bei 43% seiner Patienten bestand eine deutliche bis schwere Insuffizienz der 
Aortenklappe. 
 Die Bild-Diagnostik konnte nicht immer die Entrystelle beweisen. Im Gegensatz dazu 
konnte die intraoperative Untersuchung der Aortenwand in fast allen Fällen das Entry 
lokalisieren. Es sollte bei der Operation ausgeschaltet werden. Bei 61 unserer Patienten (80%)  
wurde das Entry intraoperativ in der Aorta ascendens lokalisiert, bei 5 (7%) im Bogen oder in 
der Aorta descendens und bei nur 3 Fällen (4%) konnte kein Entry gefunden werden. Man 
ging davon aus, dass die Dissektion weiter peripher entstand. Unsere Daten unterscheiden 
sich von den Daten der Deutschen Gesellschaft für Thorax-, Herz- und Gefäßchirurgie. Sie 
gibt folgende Lokalisationen für das Entry an: 68% in der Aorta ascendens, 10% im 
Aortenbogen, 20% in der Aorta descendens thoracalis und 2% in Aorta descendens 
abdominalis. 
 Wegen dem dramatischen klinischen Bild und auch wegen der sehr hohen Letalität bei 
der akuten Dissektion Typ A ohne chirurgische Therapie haben wir angestrebt, bei allen 
Patienten möglichst schnell nach der Diagnosestellung den operativen Eingriff anzuschließen. 
In der Regel wurde fast jeder Patient innerhalb von 24 Stunden nach der Diagnose operiert. 
Das entspricht den internationalen Statistiken. Ehrlich et al. berichten, dass 86% ihrer 
Patienten innerhalb von 24 Stunden operiert wurden (47, 48). 80% der Patienten in der Arbeit 
von Tan et al. (158) und 70% der Patienten in der Arbeit von Sabik et al. (133) wurden 
innerhalb von 48 Stunden nach dem Symptombeginn operativ versorgt. 
 Das Ziel jedes chirurgischen Eingriffes sollte die Vorbeugung der Aortenruptur und 
der Perikardtamponade sein. Von großer Bedeutung ist auch die Elimination der 
Aortenklappeninsuffizienz und die Vorbeugung des Myokardinfarktes. Wenn möglich, sollte 
auch die Entrystelle ausgeschaltet werden. Das ist meistens machbar, wenn die Dissektion 
sich auf die Aorta ascendens beschränkt (mit oder ohne Bogenbeteiligung). Eine totale 
Rekonstruktion der Aorta bei größerer Ausdehnung gelingt selten. 
 Eine große Anzahl von operativen Möglichkeiten wird angeboten (17, 20, 97, 105, 
115). Bei uns wird der Aortenstumpf für die Anastomose durch Annähung mit Teflonnähten 
und Anwendung vom Gelatin Resorcinol Formaldehyd (GRF)-Kleber vorbereitet. Andere 
Autoren verlassen sich nur auf den Kleber (9). 
 Vor Auswahl der passenden Technik für die operative Versorgung einer akuten 
Dissektion Typ A sollten zwei Fragen beantwortet werden: 1) ist die Aortenwurzel erweitert 
und 2) in welchem Zustand befindet sich die Aortenklappe? 
 Wenn die Aortenwurzel normal ist, ohne Schädigungen an der Aortenklappe, führen 
wir einen Ersatz der Aorta ascendens mittels einer Rohrprothese durch. Das war der Fall bei 
40 unserer Patienten (53%). Dieser Wert ist kleiner als bei anderen Autoren (30, 36, 49). Bei 
allen zitierten Studien war der Aorta ascendens-Ersatz das häufigste operative Verfahren. 
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 Wenn die Aortenklappenkommissuren nicht richtig stehen, unternehmen wir eine 
Resuspension derselben vor der Rohrprotheseninsertion.  
 Wenn die Aortenklappe schwer insuffizient und die Aorta ascendens sehr dilatiert ist 
(breiter als 5,0-5,5 Zentimeter), ist ein Aorta ascendens-Ersatz mit klappentragendem Conduit 
zu empfehlen. Unsere Technik unterscheidet sich wenig von der originalen Operation von 
Bentall und De Bono (14). Bei uns werden die Koronarostien mobilisiert, knopfförmig 
ausgeschnitten und an das Conduit  anastomosiert. 18 unserer Patienten (24%) wurden so 
einer Operation zugeführt. Der postoperative Verlauf war insgesamt komplikationslos. 
Größere Studien (71, 92, 93) beweisen auch gute Ergebnisse mit diesem Verfahren. Wenn die 
Koronarostien nicht reparierbar sind sollte ein Bypass auf die betroffenen Herzkranzgefäßen 
gelegt werden. Ein Arteria mammaria interna-Bypass kommt in unserer Klinik öfter zur 
Anwendung, nachdem die Präparation dieses Gefäßes keine signifikante zeitliche Verzöge-
rung mit sich bringt. 
 Wenn die Aorta ascendens erweitert und die Aortenklappe geschädigt ist bei 
erhaltener Aortenwurzel, wird von uns ein alternatives Verfahren vorgeschlagen. Es wird 
nämlich ein Aorta ascendens-Ersatz mit getrenntem Aortenklappenersatz (mechanisch oder 
biologisch) durchgeführt. Dazwischen bleibt ein Streifen Aortenwand übrig. Diese Methode 
fand Anwendung bei 9 unserer Patienten (12%). Es  besteht aber das Risiko, dass dieser 
Streifen erneut von einer Dissektion betroffen werden kann. 
 In der Literatur wird auch von Aortenklappenerhaltenden Prozeduren oder 
Remodelling der Aortenwurzel bei akuter Dissektion berichtet (37, 138). Einige Autoren 
haben sogar bikuspide Aortenklappen rekonstruiert und anschließend die Aorta ascendens 
ersetzt (66). Wir finden diese Methode riskant und halten den Aorta ascendens-Ersatz mit 
klappentragendem Conduit für viel sicherer, wenn die Aortenwurzel dilatiert ist oder Zweifel 
darüber besteht. Dabei sollte alles so schnell wie möglich verlaufen. 
 Die klappenerhaltenden Operationen eignen sich mehr für die chronischen 
Dissektionen. Bei den von David beschriebenen Techniken werden die Koronarsinus und die 
Koronarostien ausgeschnitten, die Klappenflügel bleiben intakt (37). Eine weniger radikale 
Methode wurde von Yacoub beschrieben: die Sinus werden ersetzt und der Durchmesser des 
Ventrikelsausganges bleibt unverändert (138). Unsere Erfahrung dabei ist gering. Wir operier-
ten 7 Patienten mit chronischer Dissektion Typ A. 5 Patienten (72%) bekamen einen Aorta 
ascendens-Ersatz und 2 Patienten (28%) wurden mit einem klappentragenden Conduit ver-
sorgt. 
 Wann und in welchem Ausmaß der Aortenbogen bei akuten Dissektionen ersetzt 
werden sollte, bleibt nach wie vor Thema von großen Debatten. Konsens gibt es nur bei der 
Meinung, dass jeder dissizierte Aortenbogen wenigstens exploriert werden sollte bei einer 
kurzen Periode von Kreislaufstillstand. Diese Meinung vertreten wir auch. Wenn der Bogen 
bei dieser Exploration nicht betroffen ist, wird die distale Anastomose in offener Technik 
(Stillstand) an der Grenze zwischen Aorta ascendens und Aortenbogen gemacht (61, 77). Das 
war der Fall bei 4 unserer Patienten (5%). 
 Bei 11 Patienten (14%) mit Entry im Bogen wurde ein partieller Bogenersatz 
unternommen. Dabei wurde das distale Rohrprothesenende zungenförmig abgeschnitten, das 
Entry wurde somit ausgeschlossen. Nur bei einem Patienten (1%) musste der Bogen komplett 
ersetzt werden. 
 Bei keinem Patienten mit chronischer Dissektion war der Bogen beteiligt. In der 
Literatur werden aber operative Verfahren für Fälle mit Bogenbeteiligung beschrieben. Borst 
beschrieb als erster die so genannte „elephant trunc procedure“. Diese findet Anwendung bei 
Ausdehnung der chronischen Dissektion in den Bogen und in die Aorta descendens (16, 18). 
Dabei wird das distale Ende der Rohrprothese nicht an der Aortenwand anastomosiert. 
Stattdessen „schwimmt“ es frei im Aortenlumen. Diese Technik erleichtert second-stage-
Prozeduren an der Aorta descendens. Bei erneuter Operation kann das freie Ende direkt an der 
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Aortenwand anastomosiert werden oder noch mit einer Prothese verlängert und weiter distal 
anastomosiert werden. 
 Die cerebrale Protektion ist bei Bogenbeteiligung sehr wichtig, weil die Reparatur im 
Kreislaufstillstand durchgeführt werden muss. Wir verwenden die Methode der profunden 
Körperhypothermie in Kombination mit einer retrograden Perfusion des Gehirns durch die 
Kanüle in der Vena cava superior. Wir reduzieren die Körpertemperatur bis auf 18-20 Grad 
und erlauben uns einen Stillstand bis ca. 45 Minuten maximal. Bei 13 Patienten (25%) lag die 
Stillstandsdauer zwischen 21 und 45 Minuten. 
 27 Patienten (36%) wurden im Stillstand operiert. 3 Patienten von 27 (11%) starben 
intraoperativ, bei 6 (22%) traten permanente neurologische Komplikationen ein. Bei 3 (11%) 
bildete sich die leichte neurologische Symptomatik zurück  Bei 10 Patienten von 27 (37%) 
traten andere Komplikationen ein und 5 Patienten (19%) überstanden den Stillstand 
komplikationslos. Insgesamt 6 Patienten von 27 (22%) starben nach der Operation. Das hat in 
einem Interval von 6 bis 365 Tagen stattgefunden. Nach Ergin et al. beträgt das Risiko für 
leichte neurologische Dysfunktionen ca. 10% bei 30 Minuten Stillstand, 15% bei 40 Minuten, 
30% bei 50 Minuten und 60% bei 60 Minuten Stillstand (60).  
 Die Operation im Stillstand wird mit einer hohen Letalität verbunden. Neue Methoden 
für eine effektive cerebrale Protektion sind deswegen wichtig. Bei der antegraden cerebralen 
Perfusion werden der Truncus brachiocephalicus und die linke Arteria carotis communis 
separat kanuliert. Die linke Arteria subclavia wird verschlossen und der Blutfluss in den 
beiden Kanülen steigt langsam bis zu einem Druck von 50 bis 70 mmHg. Dadurch wird eine 
konstante Gehirnperfusion gewährleistet. Mit dieser Methode haben wir noch wenig 
Erfahrung. Nach unseren ersten klinischen Beobachtungen scheint sie die neurologischen 
Komplikationen zu reduzieren. 
 Die genaue Rolle der interventionellen Therapie bei der Behandlung der akuten 
Aortendissektion muss noch definiert werden. Unter interventioneller Therapie werden die 
perkutane Fenestration (Schaffung einer künstlichen Verbindung zwischen dem wahren und 
dem falschen Lumen) und die perkutane Stentanlage in der Aorta und ihren Ästen verstanden. 
Eine akute Dissektion kann wegen der Verlegung des wahren Lumens die Durchblut-
ung verschiedener Organe gefährden (Niere, Dünndarm, Dickdarm, untere Extremitäten). 
Viele Autoren berichten über gute Ergebnisse bei der Anwendung der perkutanen Fenestra-
tion für die Beseitigung der Ischämie dieser Organe (19, 28, 50, 64, 70, 84, 94, 135, 160, 164, 
169). Diese Methode wird von uns nicht verwendet. Nach unserer Erfahrung ist diese 
Ischämie nur selten kritisch. Die Durchblutung kann auch vom falschen Lumen gesichert 
werden wegen der vielen Verbindungen zwischen ihm und dem wahren Lumen. Nur bei 
einem Patienten (1%) mussten wir einen femoro-femoralen Bypass durchführen. 
 Die Aortenstents eignen sich unserer Meinung nach nicht für die akute Phase. Sie 
werden bei uns erst nach der Operation zur Stabilisierung der Aorta descendens verwendet, 
wenn diese von der Dissektion betroffen ist. Ähnlich verfahren auch andere Autoren (34, 35 
12, 152). Allerdings berichten Inoue et al. über die Anlage eines Stents im Aortenbogen, um 
das Entry ausschließen zu können. (81). Kombinierte chirurgisch-interventionelle  Verfahren 
werden auch beschrieben (110). 
 In unserer Studie starben 10 Patienten (13%) intraoperativ. Innerhalb von 30 Tagen 
starben noch 7 Patienten (9%). Das ergibt eine gesamte 30-Tage-Letalität von 22%. Führende 
Kliniken berichten von einer 30-Tage-Letalität zwischen 25% (161) und 32,5% (104). 
 Miller et al. stellten in ihrer Studie mit 175 Patienten (106) folgende Risikofaktoren 
für hohe operative Letalität bei akuter Dissektion Typ A fest: Nierendysfunktion, Tamponade, 
Ischämie und Zeitpunkt der Operation. In der gleichen Studie war die unkontrollierte Blutung 
die wichtigste intraoperative Todesursache. 4 unserer Patienten (40%), die intraoperativ 
starben, erkrankten an einer koronaren Herzkrankheit. Eine Tamponade wurde bei einem 
Patienten (10%) festgestellt. 
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 In der Arbeit von Crawford et al. (29) mit 546 Patienten waren der Myokardinfarkt 
und der Schlaganfall die wichtigsten Ursachen für den späteren postoperativen Tod. In 
unserer Studie war das Multiorganversagen die wichtigste Todesursache innerhalb von 30 Ta-
gen postoperativ. 4 Patienten von 7 (57%) starben daran, weitere 2 Patienten (29%) an 
Schlaganfall. 
 Die häufigsten postoperativen Komplikationen bei unseren Patienten waren 
respiratorische, neurologische Komplikationen (nicht permanente) und die Nachblutung 
(jeweils 16%). 
Nach Daten vom Erbel et al. (59) und Glower et al. (69) beträgt die Reoperationsrate 
für die akute Dissektion Typ A 10% 5 Jahre nach der ersten Operation und bis zu 40% 10 Jah-
re danach. 5 unserer Patienten (7%) mussten innerhalb von 5 Jahren nach der ersten Operation 
nochmals wegen einer Redissektion operiert werden. Kirsch et al. (91) untersuchten die 
Risikofaktoren für eine Reoperation. Solche waren das jugendliche Alter bei der ersten 
Operation, der ausgeprägte arterielle Hypertonus, das Marfansyndrom und die schwere 
Aortenklappeninsuffizienz. Bei 4 unserer Patienten (80%) mit Reoperation konnte ein 
arterieller Hypertonus in der Anamnese festgestellt werden. Ein Patient (20%) war bei der 
ersten Operation 35 Jahre alt, beim gleichen Patienten bestand der Verdacht auf Marfan-
syndrom (20%). Bei einem anderen Patienten (20%) bestand eine hochgradige Aorten-
klappeninsuffizienz. Wir nehmen an, dass der unbehandelte arterielle Hypertonus der wichtig-
ste Risikofaktor für eine mögliche Redissektion ist. 
Mögliche Reoperationen sind ein wichtiges Argument für ein konsequentes Follow-up 
der operierten Patienten. Es sollten rechtzeitig folgende Parameter festgestellt werden können: 
Aortenerweiterung und Aneurysmaformation, Insuffizienz der Anastomosen, Malperfusion 
der peripheren Organe.  
Während des stationären Aufenthalts der Patienten wurde am häufigsten ein TTE für 
die routinemäßige Kontrolle verwendet. Wir halten es für ausreichend für die Kontrolle der 
klinisch unauffälligen Patienten. Wir denken, dass ein CT nur dann zur Anwendung kommen 
sollte, wenn das klinische Bild des Patienten es verlangt. Die gleiche Taktik empfehlen wir 
auch für die zukünftigen Kontrollen der Patienten. 
Nach der Entlassung sollten sich die Patienten zunächst im ersten, dritten, sechsten, 
zwölften Monat und dann einmal jährlich einer Kontrolle durch eine Bild-Methode unter-
ziehen. Fast alle Patienten, die wir kontaktiert haben, erscheinen zu einem jährlichen TTE. 
Der regelmäßigen Anwendung von einem CT bei klinisch unauffälligen Patienten stehen wir 
skeptisch gegenüber. Die Strahlenbelastung und die Anwendung von Kontrastmaterial sind 
nicht zu ignorieren. Einige Autoren empfehlen sogar die Kernspintomographie als die 
Methode erster Wahl zu Zwecken der Kontrolle (116, 129). Die praktische Umsetzung dieser 
Empfehlung scheint schwierig zu sein. Eine MRI-Anlage ist nicht in jedem Krankenhaus vor-
handen. 
Die strikte Kontrolle des Blutdruckes ist nicht zu unterlassen. Die Referenzwerte 
sollten kleiner als 135/80 mmHg sein. 
Bei den Patienten, die wir beobachten konnten, war die 1-Jahr-Überlebensrate bei den 
akuten Dissektionen 89%, die 5-Jahre-Rate 81% und die 10-Jahre-Rate 77%. Weltweit wird 
von 5-Jahre-Überlebensraten zwischen 55% und 75% berichtet, die entsprechende 10-Jahre-
Rate bewegt sich zwischen 32% und 65% (63, 136). Bei den chronischen Dissektionen 
ergaben sich folgende Ergebnisse: 1-Jahr-Überlebensrate 100%, 5-Jahre-Überlebensrate 83% 
und 10-Jahre-Überlebensrate 67%. Die 5-Jahre-Überlebensrate für die chronischen Dis-
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5. Einschränkungen der Studie 
 
Es handelt sich um eine retrospektive Studie, deren Grundlagen Daten aus den 
Patientenakten sind. Diese waren nicht immer leicht zu finden und einige davon waren nicht 
komplett (fehlende Daten über verschiedene Parameter, die in der Studie berücksichigt 
wurden). Die Patienten, die die Operation überlebt haben, wurden angerufen oder 
angeschrieben mit der Bitte, zur Beurteilung ihres Befindens postoperativ einen beigefügten 
Bogen auszufüllen. Insgesamt 84% der Patienten mit akuter Dissektion und 86% mit 
chronischer Dissektion wurden erreicht. Beim Ausfüllen eines Fragebogens durch Patienten, 
unabhängig davon, wie einfach und verständlich er dargestellt wird, sind immer subjektive 





Die vorliegende Studie befasst sich mit Patienten, die in einem Zeitraum von fast      
10 Jahren (27.10.93-13.08.03) in der Abteilung für Cardiovascularchirurgie des 
Krankenhauses München Bogenhausen der Städtischen Klinikum München GmbH wegen 
Aortendissektion Typ A operiert wurden. Es handelt sich dabei um 76 Patienten mit akuter 
Dissektion (davon 5 mit Redissektion) und 7 Patienten mit chronischer Dissektion (einer mit 
Redissektion bei vorher bestehender chronischer Dissektion). Das Männer-Frauen-Verhältnis 
betrug bei den akuten Fällen 2,8:1 (56 Männer und 20 Frauen), bei den chronischen Fällen 
war es zwischen den beiden Geschlechtern ausgeglichen. Die meisten Männer mit akuter 
Dissektion waren zwischen 50 und 59 Jahre alt, die entsprechenden Frauen ca.10 Jahre älter. 
Die große Mehrheit der Patienten hat als hauptklinisches Symptom thorakale Schmer-
zen angegeben, die meisten sogar am Operationstag. Der arterielle Hypertonus war bei allen 
Gruppen der häufigste Risikofaktor. Interessanterweise hat fast jede vierte akute Dissektion 
während einer anderen Herzoperation oder Intervention oder gewisse Zeit danach stattge-
funden. 
Für die diagnostische Abklärung und Auswahl der richtigen Strategie für die end-
gültige Behandlung der Patienten wurde zuerst ein TTE durchgeführt, anschließend ergänzt 
mit einem CT und/oder einem HK. Die so ermittelten Daten zeigten eine ausgeglichene Ver-
teilung zwischen leichter und schwerer Aortenklappeninsuffizienz bei den verschiedenen 
Patienten und eine Ausdehnung, die bei den meisten Patienten die gesamte Länge der Aorta 
betraf. 
Fast 25% der Patienten wurden unter instabilen Kreislaufverhältnissen operiert. 
Hauptsächlich wurden vier operative Verfahren verwendet: 1) Ersatz der Aorta Ascendens mit 
Rohrprothese und Resuspension der Aortenklappe bei geringer oder keiner Klappenin-
suffizienz. 2) Ersatz der Aorta ascendens mit klappentragendem Conduit und Implantation der 
Koronarostien in das Conduit bei schwerer Klappeninsuffizienz und breiter Aortenwurzel. 
Wenn nur die Aortenklappe insuffizient war (bei normaler Aortenwurzel), wurde auch als Al-
ternative 3) ein Ersatz der Aorta ascendens mit getrenntem Aortenklappenersatz durchgeführt. 
4) Ein partieller Bogenersatz bei Miteinbeziehung des Aortenbogens in die Dissektion. Die 
distale Anastomose bei den ersten drei Verfahren wurde in offener Technik (im Kreislauf-
stillstand) fertiggestellt, wenn eine Inspektion des Bogens gewünscht wurde. Insgesamt        
27 Patienten (36%) wurden vorübergehend unter Kreislaufstillstandverhältnissen operiert. 
Das wurde mit einer hohen intraoperativen (11%) und postoperativen (22%) Letalität 
verbunden. Für ihre cerebrale Protektion wurde tiefe Hypothermie (18-20 Grad) und 
retrograde Perfusion durch den venösen Schenkel der Herz-Lungen-Maschine durchgeführt. 
Für die Stabilisierung der Dissektionsmembrane wurde entweder Gelatine Resorcinol 
Formaldehyd-Zweikomponentenkleber oder Teflon-gegen-Teflon-Nähte oder beides zusam-
men verwendet. 
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Bei den Operationen konnte die Einrissstelle bei den meisten Patienten in der Aorta 
ascendens lokalisiert werden. 
Die histologische Begutachtung ergab bei den meisten Patienten den Befund einer 
zystischen Medianekrose. Nach dem aktuellen Konzept besteht keine pathogenetische Verbin-
dung zwischen dieser Krankheit und der Aortendissektion. 
Ein transthorakales Echokardiogram wurde am häufigsten zur Beurteilung des post-
operativen Situs durchgeführt. 
Alle Patienten mit chronischer Dissektion haben die Operation erfolgreich überstanden 
ohne oder ohne wesentliche Komplikationen. Die intraoperative Letalität bei den akuten 
Dissektionen betrug 13% (10 Patienten), noch 7 Patienten (9%) starben innerhalb von 30 Ta-
gen. Es ergab sich damit also eine Frühletalität von 22%. 24 Patienten (32%) wurden kompli-
kationslos aus der Klinik entlassen, bei 32 (42%) traten Komplikationen verschiedenen 
Charakters auf. Am häufigsten waren respiratorische Komplikationen zu sehen, wobei es sich 
nur bei 2 Patienten (3%) um eine Pneumonie handelte. Leichte neurologische Störungen 
wurden bei 12 Patienten festgestellt (16%), permanente neurologische Defizite bei 3 Patienten 
(4%). 
Die Reoperationsrate betrug 7% nach 5 Jahren. 
47 Patienten mit akuter Dissektion (von den insgesamt 56, die erfolgreich aus der 
Klinik entlassen wurden), also fast 84%, konnten kontaktiert werden. 5 von diesen starben vor 
dem Ende des ersten postoperativen Jahres (1-Jahr-Überlebensrate 89%), noch 4 starben 
zwischen dem ersten und dem fünften Jahr (5-Jahre-Überlebensrate 81%), und zwei Patienten 
starben zwischen dem fünften und dem zehnten postoperativen Jahr (10-Jahre Überlebensrate 
77%).  
Die entsprechende 5-Jahre-Überlebensrate bei den chronischen Dissektionen betrug 
83% und die 10-Jahre-Überlebensrate 67%. 
25 Patienten schickten uns einen Fragebogen zur Beurteilung ihres Befindens zurück. 
Daraus ist zu ersehen, dass die meisten sich regelmäßig zu Kontrolluntersuchungen zur trans-
thorakalen Echokardiographie einfanden. Die meisten Patienten geben an, dass ihre 
Belastbarkeit im Vergleich zu ihrer Belastbarkeit vor der Operation unverändert geblieben ist. 
Die Aortendissektion ist eine potentiell letale Krankheit, die nach wie vor schwierig zu 
diagnostizieren ist. Dazu sind große Wachsamkeit und Erfahrung notwendig. Neuere dia-
gnostische Methoden mit hoher Sensitivität und Spezifität helfen dabei, wichtige Aspekte des 
Problems abzuklären und die passende endgültige Behandlung auszuwählen. Verbesserungen 
bei den schon etablierten operativen Verfahren und Einführung von neuen Methoden (zum 
Beispiel die antegrade cerebrale Perfusion) könnten die intraoperative Letalität und die Kom-
plikationsrate reduzieren. 
Dabei ist eine intensive postoperative Unterstützung und Beobachtung von großer 
Wichtigkeit für die komplette Versorgung des Patienten. Ein regelmäßiges Follow-up und  
eine strikte Kontrolle des arteriellen Hypertonus stellen einen Grundstein für die Vorbeugung 
und die rechtzeitige Diagnose von möglichen Redissektionen dar. Eine Reoperation ist immer 
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8. Verzeichnis der Abkürzungen 
 
1. A.     Arteria 
2. Aa.     Arteriae 
3.   AAA     Aneurysma Aorta ascendens 
4. Abb.     Abbildung 
5. ACVB     Aorta coronary vein bypass 
6. al.     aliter 
7. Ao     Aorta 
 
8. bzw.     beziehungsweise 
 
9. ca.     circa 
10. CCT     cerebrale Computertomographie 
11. COPD     chronic obstructive pulmonary disease 
12. CT     Computertomographie 
 
13. desc.     descendens 
 
14. EKG     Elektrokardiogramm 
15. evtl.     eventuell 
 
16. GRF     Gelatin Resorcinol Formaldehyd 
 
17. HK     Herzkatheter 
18. HLM     Herz-Lungen-Maschine 
 
19. IABP     Intraaortale Ballonpumpe 
20. Intra-OP    intraoperativ 
21. IVUS     intravascular ultrasound 
 
22. KHK     koronare Herzkrankheit 
23. KVRF     kardiovaskuläre Risikofaktoren 
 
24. Mediast.    Mediastinal 
25. min     Minuten 
26. mmHg     Milimeter Hydrargyrum 
27. MRI     magnetic resonance imaging 
 
28. Na     Natrium 
 
29. OP     Operation 
 
30. PTCA     percutaneous transcoronary angioplasty 
31. pulssynchron.    pulssynchronisiert 
32. RR     Riva-Rochi 
 
33. sys     systolisch 
 
34. TTE     transthorakale Echokardiographie 
35. TEE     transösophageale Echokardiographie 
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